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1 Johdanto   
 
1.1 Bronkiektasiatauti  
Bronkiektasiatauti (BE) on etiologialtaan monitekijäinen krooninen keuhkosairaus, jota 
luonnehtii pitkäaikainen, neutrofiilivaltainen ilmateiden tulehdus, ysköksellinen yskä 
ja limannousu hengitysteistä sekä infektiiviset pahenemisvaiheet. Radiologisesti 
bronkiektasiatautia kuvaa perifeeristen keuhkoputkien laajentumat (keuhkoputken 
halkaisija on suurempi kuin keuhkoputkeen liittyvän keuhkopikkuvaltimon halkaisija), 
kystaryhmittymät, keuhkoputken seinämän paksuuntuminen keuhkoputkea ympäröivän 
fibroosin seurauksena, ja nestevaakapinnat kystaonteloissa (1). Keuhkoputken 
laajentumat eli bronkiektasiatauti on nykytiedon mukaan etenevä, parantumaton 
keuhkosairaus, joka heikentää merkittävästi elämänlaatua (2).  
Bronkiektasiataudin liitännäissairaudet liittyvät krooniseen tulehdukseen hengitysteiden 
alueella tai systeemisessä elimistössä. Liitännäissairauksina tavataan 
keuhkoahtaumatautia, astmaa, allergista poskiontelontulehdusta, ruokatorven 
refluksitautia, sydän- ja verisuonisairauksia, nivelreumaa, pahanlaatuisia kasvaimia, 
tulehduksellisia suolistosairauksia ja sidekudossairauksia.  
Bronkiektasiatauti heikentää merkittävästi elämänlaatua, ja heikentymä on samaa tasoa 
vaikeassa keuhkoahtaumataudissa ja keuhkofibroosissa (2). Eurooppalaisen 
rekisteritutkimuksen mukaan bronkiektasiatautia sairastavan potilaan elämänlaatuun 
vaikuttaa eniten hengenahdistuksen, limayskösten sekä pahenemisvaiheiden määrä (3).  
Bronkiektasiataudin pahenemisvaiheet ja liitännäissairastavuus lisäävät kuolleisuutta. 
Kuolleisuus näyttää korreloivan muun muassa liitännäissairauksien määrään. 
McDonnell ym. (2018) tutkivat eurooppalaisessa monikeskustutkimuksessaan 986 
bronkiektasiatautia sairastavan avohoitopotilaan liitännäissairastavuutta ja kuolleisuutta 
ja vertailivat BACI-liitännäissairastavuuspisteytyksen, (Bronchiectasis Aetiology 
Comorbidity Index) käyttökelpoisuutta potilaiden taudin vaikeusasteen, 
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pahenemisvaiheiden, ja kuolleisuuden ennustamisessa. He osoittivat, että BACI-indeksi 
ennusti bronkiektasiataudin sairaalahoitojaksoja ja kuolleisuutta, ja että 
liitännäissairaudet vaikuttivat elämänlaatua heikentävästi ja lisäsivät 
pahenemisvaiheiden esiintymistiheyttä. (2) 
Bronkiektasiataudin patofysiologiaan liittyy keskeisesti krooninen hengitysteiden 
tulehdus ja toissijaisina tekijöinä mm. matriksin metalloproteinaasien ja 
tulehdusvälittäjäaineiden kautta aktivoituvat keuhkoparenkyymiä muovaavat 
muutokset, niin sanotut kudosta uudelleenmuokkaavat prosessit (4). Krooninen 
hengitysteiden tulehdus ja sekundaariset tulehdusmuutokset ovat taudin patogeneesin 
eri tekijöiden taustalla vaikuttavia mekanismeja. Se, miten tulehduksellinen 
tapahtumaketju saa alkunsa, eroaa bronkiektasiataudin eri etiologisten tyyppien, niin 
sanottujen endotyyppien välillä (5). Bronkiektasiataudin etiologisiksi tekijöiksi on 
tunnistettu kystinen fibroosi (CF), keuhkoahtaumatauti, tuberkuloosiin ja vakaviin 
keuhkoinfektioihin liittyvä infektionjälkeinen tulehdus, astma, värekarvojen 
synnynnäinen toimintahäiriö  ja muut värekarvojen sairaudet, ensisijaiset ja toissijaiset 
immuunipuutokset, systeemiset sidekudossairaudet, alfa-1-antitrypsiinin puutos, 
allerginen bronkopulmonaalinen aspergilloosi (ABPA), pitkittynyt 
poskiontelontulehdus, ruokatorven refluksitauti ja tulehdukselliset suolistosairaudet. 
Yleisimpiä liitännäissairauksia ovat astma, keuhkoahtaumatauti, sydän-ja 
verisuonisairaudet, tyypin 2 diabetes, tulehdukselliset systeemisen elimistön sairaudet ja 
psyykkiset sairaudet. Lisäksi bronkiektasiatauti on yhdistetty lihaskunnon 
heikentymiseen ja keuhkosyöpäriskin lisääntymiseen. (6, 7, 8, 9, 10) 
Bronkiektasiataudin diagnoosi on kliinisradiologinen. Keskeisiä oireita ovat pitkittynyt 
yskä, hengenahdistus, limaysköksien nouseminen keuhkoista ja toistuvat 
hengitystieinfektiot. Bronkiektasiatautiin sopivia oireita esiintyessä diagnoosi asetetaan 
keuhkojen ohutleiketietokonetomografiatutkimuksessa (HRCT) näkyvien tyypillisten 
bronkiektasiamuutosten perusteella (11). Toisaalta tutkimuksissa on havaittu terveillä, 
oireettomilla henkilöillä bronkiektasiamuutoksia erityisesti ikääntyneessä väestössä, 
mikä korostaa kliinisradiologisen diagnostiikan merkitystä (12).   
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Bronkiektasiataudin diagnostiikassa keuhkojen ohutleiketietokonetomografia on 
vakiintunut ensisijaiseksi kuvantamismenetelmäksi. Menetelmä on herkkä erottamaan 
bronkiektasiamuutoksia, kajoamaton, ja sen avulla pystytään erottamaan taudin eri 
alatyypit toisistaan (13). Aiemmin kuvantamisessa käytettiin ei-kajoavaa keuhkojen 
röntgenkuvausta ja kajoavaa ilmateiden varjoainekuvantamista, 
bronkogrammitutkimusta. Toisaalta keuhkokuvan on osoitettu tunnistavan merkittävän 
bronkiektasiataudin yhtä hyvin kuin ohutleiketietokonetomografia ja sen on ehdotettu 
sopivan bronkiektasiataudin seulontaan (14).  
 
1.2 Astma  
Astma on krooninen tulehduksellinen keuhkosairaus, jota luonnehtii keuhkoputkien 
hyperreaktiivisuus ärsykkeille kuten ilman lämpötilanvaihteluille, allergiaa aiheuttaville 
tekijöille tai fyysiselle rasitukselle sekä spontaanisti vaihteleva uloshengitysvaikeus 
keuhkoputkien supistumisen seurauksena. Keuhkoputkien limakalvon tulehdus ja 
ympärysmitan muutokset aiheuttavat vaihtelevasti oireita, kuten yskää, hengityksen 
vinkumista, hengenahdistusta ja edelleen heikentynyttä rasituksensietoa ja väsymystä 
(78). Hoitamattomana astmaattinen keuhkoputkien tulehdus voi johtaa akuuttiin 
uloshengityksen vaikeutumiseen ja hengitysvajaukseen, mikä voi hoitamattomana 
johtaa kuolemaan. Pitkäaikaisesti huonosti hoidettu tai hoidosta huolimatta vallitseva  
astmaattinen tulehdus voi johtaa pysyviin muutoksiin keuhkoputkien limakalvolla ja 
niiden ympäryskudoksessa tulehduksellisten kudosta uudelleenmuokkaavien 
mekanismien seurauksena, mikä voi ilmentyä ahtauttavana keuhkosairautena, 
keuhkoahtaumatautina (COPD) tai astma-keuhkoahtaumatauti-ilmiasuna (”ACO”, engl. 
asthma-COPD-overlap) (15). 
Astman esiintyvyys on tutkimusten mukaan lisääntynyt teollisuusmaissa viime 
vuosikymmeninä. Suomessa esiintyvyydeksi on arvioitu 10,0 % työikäisessä väestössä, 
ja lääkärin asettamien astmadiagnoosien esiintyvyys on noussut 1996-2006 ajanjaksolla 
6,5 %:sta 10,0 %:in (16). Osittain samansuuntaisia tuloksia on saatu 
ruotsalaistutkimuksessa, jossa toistuvista astmakohtauksista kärsivien tai 
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astmalääkitystä tarvitsevien potilaiden osuus nousi 6 %:sta 8 %:in ajanjaksolla 1990-
2008, mutta astmaan liittyvän oireilun esiintyvyys pysyi entisellään 7 %:ssa (17).  
Astman syntyyn vaikuttaa perinnölliset syyt ja ympäristötekijät. Astman 
patofysiologisia mekanismeja on monia, ja niiden yhteinen tekijä on tulehdusprosessi 
(23). Kliinisesti astma näyttäytyy kirjona eri vaikeusasteisia tautimuotoja, jotka ovat 
keskenään hyvin erilaisia taudin kehittymisen ja patologisien mekanismien, potilaan 
muun terveydentilan, oireiden esiintymisen, pahenemisvaiheiden, lääkehoidon vasteen, 
objektiivisten keuhkojen toimintakokeiden löydösten ja komplikaatioiden suhteen. 
Professori Gary Anderson Melbournen yliopistosta esitteli vuonna 2008 termin 
endotyyppi kuvaamaan, hänen sanojaan lainaten, ”niitä taudin alamuotoja, jonka jokin 
molekulaarinen mekanismi tai hoitomuoto sopii kuvaamaan toiminnallisesti ja 
patofysiologisesti” (18). Näitä eri endotyyppejä on nykykäsityksen mukaan 5–7 (19).   
Tiettyjen astman endotyyppien on todettu aiheuttavan bronkiektasiatautia. Allerginen 
bronkopulmonaalinen mykoosi (ABPM) ja Aspergillus fumigatus -sienen aiheuttama 
ABPA ovat tunnistettu erityisesti keuhkojen keskiosissa ilmenevän bronkiektasiataudin 
aiheuttajiksi (19, 20).  
Näyttöä ABPA:n liittymättömän astman kytkeytymisestä bronkiektasiatautiin on vähän.   
 
1.3 Bronkiektasiataudin etiologia 
Bronkiektasiatautia on aiemmin pidetty harvinaisena sairautena hyvinvointivaltioissa, 
vaikka tieteellinen näyttö taudin esiintyvyydestä ja ilmaantuvuudesta on ollut niukkaa. 
Arviot taudin esiintyvyydestä ovat saattaneet olla aliarvioivia. Suomalaistutkimus 
vuodelta 1992 osoitti taudin esiintyvyydeksi 2,7/100 000 asukasta (21). Toisaalta 
yhdysvaltalaistutkimus osoitti taudin esiintyvyydeksi 52,3/100 000 yli 18-vuotiaiden 
ikäisillä 1999-2001 Medicare-sairausvakuutusrekisterin tietojen perusteella (22). 
Syitä alidiagnostiikkaan on monia: yhtäältä taudin kliinisessä ilmiasussa on merkittävää 
päällekkäisyyttä astman ja keuhkoahtaumataudin kanssa, toisaalta täsmälliseen 
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diagnostiikkaan mahdollistavan ohutleiketietokonetomografiatutkimuksen saatavuus on 
aiemmin ollut rajallista. Ohutleiketietokonetomografiatutkimuksen yleistyminen 
kuvantamismenetelmänä on edistänyt erityisesti taudin patofysiologisten mekanismien 
tietämystä ja tutkimusta.  
Bronkiektasiataudin etiologian selvittäminen on perusteltua, sillä se vaikuttaa hoidon 
valintaan ja parantaa elämänlaatua sekä vähentää kuolleisuutta (23). Lonni kollegoineen 
(2015) selvitti EMBARC-rekisterin tietoja hyödyntäneessä tutkimuksessa 
bronkiektasiataudin etiologian tutkimisen vaikuttavan hoidon valintaan 13 %:ssa 
tautitapauksissa (23). Isobritannialaisen British Thoracic Societyn laatiman 
hoitosuosituksen mukaan bronkiektasiataudin etiologian selvittelyn tulisi tehdä 
rutiininomaisesti osana diagnostiikkaa (24). Suomalaiset näyttöön perustuvan hoidon 
Käypä Hoito -suositukset bronkiektasiataudin hoidosta puuttuvat.  
Vuonna 2012 perustettiin eurooppalainen bronkiektasiataudin 
tutkimusyhteistyöprojekti, European Multicenter Bronchiectasis Audit and Research 
Collaboration (EMBARC), edistämään ja tukemaan bronkiektasiataudin monitieteellistä 
yhteistyötä ja tutkimusta eurooppalaisen bronkiektasiatautirekisterin avulla (25). 
EMBARC-yhteistyöhön liittyvät tutkimukset ovat lisänneet tietoa taudin 
esiintyvyydestä eurooppalaisissa kohorteissa.  
Eurooppalaisessa 1258 potilaan monikeskustutkimuksessa Lonni ja kollegat (2015) 
tutkivat bronkiektasiataudin etiologiaa ja laskivat astman osuudeksi 3,3 %, ja 
idiopaattisen bronkiektasiataudin osuudeksi 40 %. He määrittelivät astman 
todennäköiseksi bronkiektasiataudin etiologiaksi, kun bronkiektasiataudille ei löytynyt 
infektionjälkeistä etiologiaa, kattavat erotusdiagnostiset verilaboratoriokokeet olivat 
normaalit, ja astma oli GINA-kriteerein määriteltynä vaikea-asteinen (23, 26). 
Yhdysvaltalaisessa retrospektiivisessa rekisteritutkimuksessa, n= 1826, astmaa esiintyi 




1.4 Tutkimuksen tavoitteet 
Osana EMBARC-rekisteriä suomalainen tutkimusryhmä (Mäntylä–Mazur–Törölä–
Saarinen–Bergman–Kauppi, 2019) selvitti astman roolia bronkiektasiataudin 
etiologisena tekijänä ja liitännäissairautena poikkileikkaustutkimuksessaan 95 potilaalla. 
He osoittivat astman johtaneen bronkiektasiatautiin 26 %:lla tutkimuspotilaista ja        
68 %:lla potilaista astma ja bronkiektasiatauti esiintyivät yhdessä. Heidän 
tutkimuksessaan, jossa potilasaineisto oli yhtäältä sukupuolittunutta (79 % naisia) ja 
toisaalta maantieteellisesti keskittyneeltä alueelta kerätty (Suomen pääkaupunkiseutu), 
astma näyttäytyi merkittävänä bronkiektasiataudin syytekijänä ja liitännäissairautena. 
(28) 
Maailmanlaajuisesti tutkimusnäyttö astman roolista bronkiektasiataudin etiologiana ja 
liitännäissairautena on niukkaa, eikä aiheesta ole tehty systemaattisia katsauksia.   
Systemaattisen katsauksemme tavoitteena oli selvittää 1) astman osuutta 
bronkiektasiataudin etiologisena 2) astman esiintyvyyttä bronkiektasiataudin 
liitännäissairautena ja 3) bronkiektasiataudin esiintyvyyttä astman liitännäissairautena. 
 
 
2 Aineisto  
 
Tutkimuksen aineisto hankittiin systemaattisen kirjallisuushaun avulla laajimmista 
sähköisistä tietokannoista Ovid Medline, Scopus ja EBM Reviews. Yliopiston kirjaston 
informaatikkoa konsultoitiin tarvittaessa tietokantahaun tekniseen suoritukseen  






3.1 Systemaattinen kirjallisuushaku 
Systemaattinen kirjallisuuskatsaus toteutettiin noudattaen PRISMA-ohjeistoa soveltuvin 
osin (29). Kirjallisuushaku suoritettiin 9.8.2019. Haku suoritettiin keskenään vastaavia 
hakulausekkeita käyttäen sähköisissä tietokannoissa Ovid Medline, Scopus, ja EBM 
Reviews. Kirjallisuushaku tavoitti tutkimukset julkaisuvuodesta 1946 lähtien aina 
hakupäivämäärään saakka.   
Haku laajuudeltaan merkittävimmässä tietokannassa, Ovid Medline:ssa, toteutettiin 
seuraavin hakusanoin: asthma AND bronchiectasis AND (aetiology OR etiology OR 
epidemiology OR prevalence OR incidence OR morbidity OR comorbidity OR 
mortality OR hospital mortality OR exacerbation OR radiology). Hakua rajattiin 
edelleen vain ihmisillä ja lääketieteellisesti täysikäisillä (yli 16-vuotiaat) tehtyihin 
tutkimuksiin sekä englanninkielisiin tutkimuksiin.   
Tietokannoissa Scopus ja EBM Reviews haku toteutettiin soveltaen hakulauseketta 
kunkin tietokannan hakukoneen käyttöliittymään soveltaen. Yksityiskohtaiset 
hakulausekkeet löytyvät Liitteet-osiosta (Liite 1. ja 2.). 
Tietokantahaku valikoi yhteensä 818 artikkelia. Haut valikoivat Ovid Medline –
tietokannasta 304 artikkelia, Scopus-tietokannasta 353 artikkelia ja EBM Reviews –
tietokannasta 161 artikkelia. Mäntylä ym. 2019 artikkeli otettiin lisäartikkelina mukaan 
hakutuloksiin (28), ja artikkelien viittauksista tunnistettiin 3 muuta lisäartikkelia.   
Kaksi tutkijaa, EV (Elsa Välimaa) ja TT (Tanja Törölä) seuloivat kirjallisuushaun 
tavoittamat artikkelit tahoillaan. Otsikon ja abstraktin perusteella hakutuloksesta 
valikoitiin tutkimuskysymyksen kannalta oleelliset artikkelit ja poissuljettiin keskeistä 




Tutkimukseen valikoitiin kaikki ne tutkimukset, jotka sisälsivät tietoa 1) astmasta 
bronkiektasiataudin etiologisena tekijänä 2) astmasta bronkiektasiataudin 
liitännäissairautena 3) astman esiintyvyydestä bronkiektasiaa sairastavilla potilailla 4) 
bronkiektasiataudista astman liitännäissairautena tai 5) bronkiektasiataudin 
esiintyvyydestä astmaa sairastavilla potilailla. Muita bronkiektasiataudin etiologisia- tai 
liitännäissairaustekijöitä käsittelevät artikkelit hyväksyttiin mukaan, mikäli 
tutkimuksessa oli hakemaamme tietoa astmasta.   
 
3.3 Poisjättökriteerit 
Tutkimuksesta poissuljettiin katsausartikkelit, interventiotutkimukset, tapausselostukset 
ja -sarjat, sekä lehtien pääkirjoitukset. Edelleen tutkimukset, jotka eivät sisältäneet 
haluttua informaatiota astman ja bronkiektasiataudin etiologiasta tai suhteesta, joissa 
tutkimuspopulaatioon oli sisällytetty lapsia tai ABPA:a sairastavia potilaita, tai jotka oli 
kirjoitettu muulla kuin englanninkielellä, poissuljettiin tutkimuksesta. Erimielisyyksistä 
keskusteltiin ja muodostettiin yhtenevä, perusteltu päätös artikkelin sisäänotosta tai 
poissulkemisesta.   









Kaavio 1. Tutkimusartikkeleiden valintaprosessi (29).  
 
3.4 Muuttujat ja tiedon koonti 
Katsaukseen valikoiduista artikkeleista tarvittavat tiedot koottiin Excel-taulukkoon. 
Raportointiharhaa välttääksemme kumpikin tutkija teki tämän itsenäisesti kaikista 
























































































Lisäartikkelit muista lähteistä 
(n =  4) 
Artikkelit kaksoiskappaleiden poiston jälkeen 
 (n =786) 
Seulotut artikkelit 
 (n = 786  ) 
Poisjätetyt artikkelit 
 (n =682) 
 
Kokotekstiartikkelit, 




pois seuraavista syistä 
(n = 59  ) 
-ei tietoa etiologiasta tai 
prevalenssista (n=37) 
-ei kokotekstiä saatavilla, 
 (n =6) 
-katsausartikkeli tai 
kommentaari (n=5) 
-muu etiologinen tekijä 
kuin astma (n= 3) 
-ei englanninkielinen 
artikkeli (n=2) 

















Seuraavat tiedot kerättiin: tutkimuksen tavoite, tutkimusasetelma, tutkimuspopulaation 
koko (n), tutkimuspotilaiden keski-ikä ja sukupuoli, tupakointi, keuhkojen 
toimintakokeiden tulokset, astmadiagnoosin kriteerit, astman vaikeusaste, astman kesto, 
bronkiektasiataudin diagnostiset kriteerit, bronkiektasiataudin vaikeusaste, 
bronkiektasiataudin kesto, kumpi sairauksista oli diagnosoitu ensin, pidettiinkö astmaa 
etiologisena tekijänä vai liitännäissairautena ja miten tähän oltiin päädytty, astman 
esiintyvyys bronkiektasiataudissa ja bronkiektasiataudin esiintyvyys astmassa. 





4.1 Tutkimusten ominaisuudet 
45 tutkimuksesta 8 tutkimusta raportoi astman osuutta bronkiektasiataudin etiologiana 
ja 18 tutkimusta raportoi astman bronkiektasiataudin liitännäissairautena. 20 tutkimusta 
ei ottanut kantaa astman ja bronkiektasiataudin väliseen suhteeseen. 21 tutkimuksen 
otanta koostui bronkiektasiatautia sairastavista potilaista ja raportoi astman osuutta tässä 
väestössä,  ja 24 tutkimuksen otanta koostui astmapotilaista raportoiden 
bronkiektasiatautia väestössä. Tutkimusten yhteenlaskettu potilasmäärä oli 100 101, 
naisia 58 177 ja miehiä 39 950; kaikki tutkimukset eivät eritelleet 
tutkimuspopulaationsa sukupuolijakaumaa. Tutkimusten potilasmäärän mediaani oli 
121, ja vaihteluväli 8- 84 505. Yli n = 100 tutkimuksia oli 28  kappaletta, 62 % 
tutkimuksista. 
Tutkimuksista 14 oli prospektiivisia, 21 retrospektiivisia ja 10 tutkimuksessa käytettiin 
poikkileikkausasetelmaa.  
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Maantieteellisesti tarkastellen tutkimuksista enemmistö oli eurooppalaista ja aasialaista 
alkuperää. 22 tutkimusta oli tehty Euroopassa, joista 4 Ranskassa, 5 Iso-Britanniassa ja 
5 Espanjassa, 3 Suomessa, 2 Portugalissa, yksi Kreikassa, ja yksi tutkimuksista oli 
paneurooppalainen monikeskustutkimus; 11 Aasiassa, joista seitsemän Kiinassa; yksi 
Japanissa, 3 Etelä-Koreassa; 3 Australiassa. Yhdysvaltalaisia tutkimuksia oli 
aineistossa  kolme ja Brasilialaisia kaksi; Lähi-Idästä 4, 3 Turkista ja yksi Israelista. 
(Taulukot 1., 2., 3. ja 4.) 
 
4.2 Tutkimuspotilaiden ikä-ja sukupuolijakauma 
Tutkimuksien sisäänoton kriteerinä oli tutkimuspotilaiden ikä vähintään 16 vuotta. Vain 
yksi tutkimuksista jätti keski-iän raportoimatta. Keski-ikä oli 10 tutkimuksessa yli 60 
vuotta, 16 tutkimuksessa 50≤ x <60 vuotta, 11 tutkimuksessa 40≤ x <50 vuotta ja 3 
tutkimuksessa <40 vuotta. 58 %:ssa tutkimuksista keski-ikä oli vähintään 50 vuotta.   
Kaikkien tutkimusten sukupuolijakauma oli naispainotteinen. 5 tutkimusta ei 
raportoinut sukupuolijakaumaa. Koko katsauksessa naisten määrä oli 1,45-kertainen. 
 
4.3 Tutkimuspotilaiden tupakointi 
Tutkimukset olivat heterogeenisiä sen suhteen, millaisia tutkimuspotilaiden 
tupakointitottumukset olivat ja miten tämä oli tutkimuksissa raportoitu. Kuusi 
tutkimusta oli asettanut tupakoinnin poissulkukriteeriksi tai raportoi tulokset erikseen 
tupakoiville tutkimuspotilaille (32, 36, 53, 55, 61, 66). Viisi suurimman tupakoitsijoiden 
osuuden raportoinutta tutkimusta raportoi nykyisten, entisten, nykyisten ja entisten 
tupakoitsijoiden osuudeksi 40–66 % otoksesta (34, 35, 39, 28, 68). Näissä tutkimuksissa 
astman esiintyvyys bronkiektasiataudissa oli 44,3–68 % ja bronkiektasiataudin astmassa 





























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































4.4 Astman ja bronkiektasiataudin diagnoosi  
Nykyisten globaalien hoitosuositusten mukaan astman diagnoosin tulee perustua 
keuhkofunktiotutkimuksilla todettavaan tai todettuun ja potilasasiakirjoihin kirjattuun 
keuhkoputkien hyperreaktiivisuuteen ja uloshengitysvaikeutena ilmenevään 
keuhkoputkien ahtautumiseen sekä astmalle tyypilliseen oirekuvaan (26). 
Bronkiektasiataudin diagnoosin varmistaa bronkiektasiataudille tyypillisen oirekuvan 
esiintyessä bronkiektasiatautiin sopivat kuvantamislöydökset  
ohutleiketietokonetomografiassa: keuhkoputkien laajentumat, keuhkoputkien 
luonnollisen, kohti keuhkojen ääreisosia tapahtuvan kapenemisen puuttuminen ja 
keuhkoputken seinämän paksuuntumat (1).   
 
4.5 Bronkiektasiataudin esiintyvyys astmaa sairastavilla potilailla   
24 artikkelia, 53 % tutkimuksista, raportoi bronkiektasiataudin esiintyvyyden astmaa 
sairastavilla potilailla. Weatherburn ym. (2017) rekisteritutkimusta ja Chung ym. (2014) 
kyselytutkimusta lukuun ottamatta kaikki tutkimukset olivat asettaneet astmapotilaiden 
bronkiektasiataudin diagnoosin ohutleiketietokonetomografialla (34, 70). 
Bronkiektasiataudin esiintyvyys bronkiektasiatautia astmapotilailla tutkineissa 
tutkimuksissa oli 0,8–67,5 %, yksittäisen arvon raportoineiden tutkimusten keskiarvo 
oli 26,8 % ja mediaani 28,6 %. 
Suurimman bronkiektasiataudin esiintyvyyden 67,5 % raportoi Dimakou ym. (2017) 
tutkimuksessaan vaikeaa astmaa sairastavien kohortissa. Heidän 40 potilaan 
aineistossaan potilaiden naispuolisten ja miespuolisten tutkimuspotilaiden määrän suhde 
oli 2,33, keski-ikä 57,9 (SD ±12,4) vuotta ja astman kesto oli keskimäärin 16,5 (SD 
±11,5) vuotta (37). Pienimmän bronkiektasiataudin esiintyvyyden 0,8 % raportoi 
Weatherburn ym. (2017), jonka skotlantilaisväestöstä kolmanneksen kattavan, 
perustason terveydenhuollon rekisteritutkimuksen bronkiektasiataudin diagnoosi 
perustui merkintään perusterveydenhuollon rekisterissä (70).  
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4.6 Astman esiintyvyys bronkiektasiatautia sairastavilla potilailla  
21 artikkelia, 47 % tutkimuksista, raportoi astman esiintyvyyden bronkiektasiatautia 
sairastavilla potilailla. 8 tutkimuksessa tai niiden osatutkimuksessa 
kuvantamismenetelmänä oli käytetty muuta kuin ohutleiketietokonetomografiaa, kuten 
keuhkokuvaa tai bronkogrammitutkimusta, tai bronkiektasiataudin diagnoosi oli 
potilaan ilmoittama. Muuta kuin ohutleiketietokonetomografiaa 
kuvantamismenetelmänä käyttäneet tutkimukset olivat pääsääntöisesti tehty ennen 
vuotta 2000, jolloin ohutleiketietokonetomografia on ollut kliinisenä 
kuvantamismenetelmänä huonosti saatavilla.  
 
4.7 Astman rooli bronkiektasiataudin etiologisena tekijänä  
Astman bronkiektasiataudin etiologiseksi tekijäksi arvioi 8 tutkimusta: Mäntylä ym. 
(2019), Olveira ym. (2017), Giron ym. (2017), Guan ym. (2015), Buscot ym. (2016), 
Lonni ym. (2015), Shteinberg ym. (2017) ja Lujan ym. (2013) (23, 28, 33, 40, 42, 53, 
60, 65). Bronkiektasiataudin etiologiaksi arvioidun astman osuus bronkiektasiatautia 
sairastavilla potilailla vaihteli tutkimuksissa 3,3–26,9 %, keskiarvo oli 9,2 % ja 
mediaani 6,0 %. Bronkiektasiataudin diagnoosi perustui 
ohutleiketietokonetomografiatutkimukseen kaikissa etiologiaa tutkineissa tutkimuksissa 
(Kaavio 2.).  
Shteinberg ym. (2017) tutkimusta lukuun ottamatta kaikki etiologiaa tutkineet 
tutkimukset oli tehty prospektiivisessa asetelmassa (65). Astmaa pidetiin etiologisena 
tekijänä joko mikäli selittävää tekijää ei löytynyt ja astma oli diagnosoitu ennen 
bronkiektasiatautia. Muutama tutkimus oli asettanut lisäkriteeriksi astman vaikean 
vaikeusasteen.  
Kaikissa tutkimuksessa toteutettiin huolellisen syytekijöiden kartoitus. Keskeistä oli 
keuhkoahtaumataudin poissulku keuhkofunktiokokeiden ja tupakointihistorian 
perusteella, sekä ABPA:n poissulku ABPA:n diagnostisten kriteerien perusteella. 
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Kaavio 2.  Astman bronkiektasiataudin etiologiana. 
* Mäntylä ym. (2019) raportoivat astman etiologisen ja –liitännäissairausosuuden, tässä näytetty 
etiologinen osuus (28)  
**Shteinberg ym. (2017) raportoivat astman etiologisen osuuden pitkäaikaisista ylähengitystieoireita 
kokevilla (14,3 %) ja näitä kokemattomilla (5,5 %). Alaryhmien potilasmäärien mukaan painotettu 
bronkiektasiataudin etiologisen osuuden keskiarvo 10,7 %. (65) 
***Lujan ym. (2013)  raportoivat useita arvoja, (53) (Taulukko 2).  
 
Kystiseen fibroosiin liittyvä bronkiektasiatauti oli poissuljettu hikikokeella, primaariin 
värekarvatoimintahäiriöön liittyvä bronkiektasiatauti oli poissuljettu, primaarin 
immuunipuutoksen diagnoosi poissuljettiin plasman IgG, IgM ja IgA mittauksilla. 
Lisäksi keuhkokuvalla ja potilastietojen pohjalta poissuljettiin tuberkuloosi-
infektionjälkeinen ja muu infektionjälkeinen bronkiektasiatauti. Mikäli keuhkokuvassa 
näkyi keuhkojen pohjaosien emfyseemamuutoksia, verinäytteestä tutkittiin alfa-1-
antitrypsiinin pitoisuus sen puutokseen liittyvän bronkiektasiataudin poissulkemiseksi. 
Tupakointianamneesi selvitettiin ja keuhkofunktiokokeet tehtiin keuhkoahtaumataudin 
erotusdiagnostiikkaa ja astman diagnostiikkaa varten. Edelleen muutama tutkimus jatkoi 
26
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Bronkiektasiatautipopulaatio Rapotoitu toinen arvo
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erotusdiagnostiikkaa sidekudos- ja reumasairauksien, ruokatorven refluksitaudin ja 
pitkäaikaisen poskiontelontulehduksen suhteen.  
Tutkimukset, jotka arvioivat astman bronkiektasiataudin etiologiaksi, olivat 
poissulkeneet ylläkuvatunkaltaisesti laajasti bronkiektasiataudin muut etiologiset tekijät. 
Toisaalta, osa tutkimuksista tämänkin tehtyään raportoivat astman 
liitännäissairaustekijäksi.   
Lonni ym. (2015) saivat tulokseksi 1258 potilaan eurooppalaisessa 
monikeskustutkimuksessa, jossa etiologia määriteastman etiologiseksi osuudeksi        
3,3 %. Yleisimmät etiologiat olivat infektionjälkeinen 20 %:n osuudella, 
keuhkoahtaumatautiin liittyvä 15 %:n osuudella ja sidekudostautiin liittyvä 10 %:n 
osuudella. Etiologia pystyttiin määrittämään 60 %:ssa kohortteja (46–82 %). Astman 
vaikeusaste oli lievä 31 %:lla, keskivaikea 40 %:lla ja vaikea 29 %:lla 
tutkimuspotilaista. Astman vaikeusaste vaikutti bronkiektasiataudin esiintyvyyteen 
tilastollisesti merkitsevästi vain keuhkoahtaumatautiin liittyvässä bronkiektasiassa sen 
esiintyvyyttä lisäten (p<0,001) ja idiopaattiseen bronkiektasiatautiin liittyen sen 
esiintyvyyttä vähentäen (p=0,029). (23) 
Lujan ym. (2013) tutkivat poikkileikkaus-tapaus-verrokkitutkimuksessaan 50 
tupakoimattoman potilaan, joiden astman hyvä hoitotasapaino edellytti jatkuvaa suun 
kautta otettavaa kortikosteroidilääkitystä (SRA), bronkiektasiataudin esiintyvyyttä 
verrattuna ikä-ja sukupuolivakioituun astmaa sairastavaan verrokkiryhmään. He 
havaitsivat astman aiheuttaman bronkiektasiataudin esiintyvyydeksi 24 %. SRA-ryhmän 
suun kautta otettavan kortikosteroidilääkityksen annos oli keskimäärin 14,9 ±8 mg, ja 
keuhkofunktiotutkimukset osoittivat merkittävän obstruktion, FEV1% 61,9 (SD ±29,9) 
%, FEV1/FVC 56,27 (SD ±15,9) % astman pohjalta kehittynyttä bronkiektasiatautia 
sairastavilla potilailla. (53) 
Olveira ym. (2017) tutkivat bronkiektasiataudin etiologiaa 2047 potilaan 
Espanjalaisessa kohorttitutkimuksessaan. Potilasaineisto oli lähes tasapainottunut 
sukupuolen suhteen (naisia 54,9 %), enemmistö, 43,9 %, oli 50–75-vuotiaita, alle 50-
vuotiaita 21 % ja yli 75-vuotiaita 35 %. Aiemmin tupakoineiden ja edelleen tupakoivien 
osuus oli korkea 38,3 %. Bronkiektasiataudin astman etiologiseksi osuudeksi arvioitiin 
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5,4 %; infektionjälkeisten 30 %, kystiseen fibroosiin liittyvien 12,5%, 
immuunivajaukseen liittyvien 9,4 % ja keuhkoahtaumatautiin liittyvien 7,8 %. (59) 
 
4.8 Astman rooli bronkiektasiataudin liitännäissairautena 
18 tutkimusta raportoi astman ja bronkiektasiataudin liitännäissairastavuutta. Astman 
rooli liitännäissairautena osoitettiin toteamalla astman esiintyvyys bronkiektasiatautia 
sairastavilla potilailla tai bronkiektasiataudin esiintyvyys astmapotilailla (Kaavio 3.).  
Astmaa esiintyi bronkiektasiatautia sairastavilla potilailla liitännäissairautena 11–68 % 
:lla otoksesta  (27, 28, 44, 46, 47, 48, 52, 54, 63, 68) ja bronkiektasiatautia esiintyi 
astmapotilailla 0,8–67,5 %:lla otoksesta (31, 32, 37, 49, 55, 56, 58, 70). Sarjojen 
keskiarvo oli 30,1 % ja mediaani 27,5 % astmaa bronkiektasiatautipotilailla tutkineissa 
tutkimuksissa ja keskiarvo 22,9 % ja mediaani 14,4 % bronkiektasiatautia 
astmapotilailla tutkineissa tutkimuksissa. 
Seitsemässä tutkimuksessa tutkimuspotilaiden määrä oli suuri, yli 100 potilasta, 
ja  astman ja bronkiektasiataudin diagnostiikka oli objektiivinen. Astman objektiivinen 
diagnostiikka puuttui neljässä tutkimuksessa; bronkiektasiataudin diagnoosi pohjautui 
ohutleiketietokonetomografiaan kaikissa tutkimuksissa.  
Vain kaksi tutkimuksista oli poissulkenut tupakoitsijat (32, 55).  
Mäntylä ym. 2019 osoittivat retrospektiivisessa kohorttitutkimuksessaan 95 
bronkiektasiatautia sairastavan potilaan otoksessa astman osuudeksi liitännäissairautena 
68 %. He osoittivat myös astman etiologiseksi tekijäksi 26%:lla tutkimuspotilaista. 
Aineiston keski-ikä oli 69 (SD ±13) vuotta, ja sukupuolijakauma naisvaltainen 79 % 
osuudella. Muina etiologisia tekijöitä olivat idiopaattinen etiologia 41 %:lla, 
infektionjälkeinen 1 %:lla potilaita ja muut tautitapaukset liittyivät reumaattiseen 
sairauteen, alfa-1-antitrypsiinin puutokseen, IgG-puutokseen ja Kartagenerin 
syndroomaan. He tutkivat usean keuhkolohkon alueelle levittäytyvän 
bronkiektasiataudin riskitekijöitä; astmaetiologia aiheutti 4,3 vetosuhteen (OR) ja astma 
liitännäissairautena 2,7 vetosuhteen laajalle bronkiektasiataudille. (28) 
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Kaavio 3.  Astma bronkiektasiataudin liitännäissairautena. 
* Mäntylä ym. 2019 raportoivat astman etiologisen ja -liitännäissairausosuuden (28) 
**Venning ym. 2017 raportoivat astman osuuden liitännäissairautena lisäksi astmaa ja 
keuhkoahtaumatautia sairastavien osuuden; taulukossa ensimmäinen (68) 
***Bruno ym. raportoivat bronkiektasiatautia astmapopulaatiossa ryhmissä normaalipainoiset (2,4%), 
ylipainoiset (2,8 %) ja liikalihavat (8,3%). Taulukon 3,9 % on alaryhmien potilasmäärän mukaan 
painotettu keskiarvo (32) 
 
Australialaistutkimuksessa King ym. (2006) osoittivat retrospektiivisessa 
tutkimusasetelmassa 95 bronkiektasiatautipotilaan kohortissa astman osuudeksi 11 % 
liitännäissairautena. Otoksen keski-ikä oli 56 (SD ±14) vuotta, sukupuolijakauma 
naisvaltainen 63 % ja tutkimuspotilaista 77 % ei ollut koskaan tupakoinut. 
Epätarkkuustekijänä bronkiektasiataudin diagnoosi oli tehty osassa tapauksista 
bronkogrammitutkimuksella (52). 
Skotlantilainen 1 424 378 potilasta kattava, perusterveydenhuollon rekisteritietojen 
pohjalta tehty tutkimus pyrki selvittämään astmaa sairastavien potilaiden 
68,0
44,3
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liitännäissairauksia (Weatherburn ym. 2017). 84 505:sta astmaa sairastavasta potilaasta       
0,8 %:lla esiintyi bronkiektasiatautia liitännäissairautena, ja vertailussa ei-astmaa 
sairastavaan väestöön iän, sukupuolen, tupakoinnin ja sosiaalisen vähäosaisuuden 
suhteen laskettu vetosuhde viittasi yli neljänkertaiseen riskiin (OR 4,65). Astman 
diagnoosi oli saatu rekisteritietojen pohjalta; tarkempia tietoja astmadiagnoosista ei 
ollut. Tutkijoilla (EV ja TT) ei ollut pääsyä liitteeseen, jossa liitännäissairauksien 
diagnostiikka oli esitetty. (70) 
 
4.9 Bronkiektasiatauti vaikeaa astmaa sairastavilla potilailla 
9 tutkimusta raportoi bronkiektasiataudin esiintyvyyttä vaikeaa astmaa sairastavilla 
potilailla (Kaavio 4.). 
 
 
Kaavio 4. Bronkiektasiataudin esiintyvyys vaikeaa astmaa sairastavilla potilailla 
*Bruno ym.  (2014 ) raportoi bronkiektasiataudin esiintyvyyden normaalipainoisilla (2,4 %), 















































































Bronkiektasiataudin esiintyvyys vaikeaa astmaa sairastavilla potilailla
Bronkiektasiataudin osuus vaikeaa astmaa sairastavilla
Bruno ym.  2014, ylipainoisten  potilaiden ryhmä*
Bruno ym. 2014, lihavien potilaiden ryhmä*
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Nämä kaikki tulkitsivat bronkiektasiataudin joko liitännäissairaudeksi tai eivät ottaneet 
astman etiologiseen- tai liitännäissairaussuhteeseen kantaa. Vaikeaa astmaa sairastavilla 
bronkiektasiatautia oli 2,4–67,5 %:lla, keskiarvo oli 27,1 % ja mediaani 35,3 %, ja nämä 
arvot olivat suuremmat kuin bronkiektasiatautia astmapotilailla tutkineissa 
tutkimuksissa (keskiarvo 19,2 % ja mediaani 8,3 %). 
 
4.10 Tutkimuspopulaatioiden keuhkotoiminta 
Kokosimme tutkimuksista keuhkofunktioparametrit FEV1% viitearvosta ja FEV1/FVC 
% viitearvosta koko otoksesta ja astmaa ja bronkiektasiatautia sairastavilta potilailta. 
Keuhkofunktiokokeiden tulosten raportointi oli katsausartikkeleissa heterogeenistä, eikä 
arvojen numeerinen vertailu ole mielekästä. Vain 27 (60 %) tutkimuksista oli 
raportoinut koko väestön keuhkofunktion ja 13 (28 %) tutkimuksista astmaa ja 
bronkiektasiatautia sairastavien ryhmän keuhkofunktiot. Keuhkofunktiot olivat 
obstruktiivisia enemmistössä (71 %:ssa) tutkimuksia, jotka raportoivat FEV1/FVC -
keuhkofunktioarvon.  
Esimerkiksi Bisaccioni ym. (2009) ja Cukier ym. (2001) raportoivat koko otoksiensa 
keuhkofunktion matalimmaksi, FEV1% 60 % ja 63 % järjestyksessä, ja FEV1/FVC ei 
raportoinut ja 60 % (31, 36). Bisaccionin ryhmä raportoi bronkiektasiatautia 
liitännäissairautena 24,8 %:lla astmaa sairastavista potilaista, ja Cukierin ryhmä raportoi 
bronkiektasiataudin esiintyvyydeksi astmaa sairastavilla potilailla 36 %.  
 
4.11 Tutkimusten laatu ja tutkimusharhan arviointi  
Tutkimusten tutkimusharhan lähteitä arvioitiin 6 muuttujalla. Muuttujat valittiin siten, 
että näiden avulla pystyttäisiin 1) arvioimaan tutkimusotoksen koon riittävyyttä, 
minimoimaan 2) astma- ja 3) bronkiektasiatautidiagnoosien virhelähteet 4) välttää 
retrospektiivisiin- ja täysin rekisteripohjaisiin tutkimuksiin liittyviä harhanlähteitä 5) 
poissulkea astmaatikoilla esiintyvään ABPA:an liittyvän bronkiektasiataudin tuloksia 
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harhauttava vaikutus ja 6) poissulkea mahdollisen, tunnistamattoman 
keuhkoahtaumataudin ja astma-keuhkoahtaumatauti-ilmiasun (ACO) tuloksia 
harhauttava vaikutus. Muuttujiksi valittiin “tutkimuspotilaiden määrä yli 100 potilasta”, 
“astman diagnoosi asetettu objektiivisesti keuhkofunktiotutkimuksilla”, 
“bronkiektasiataudin diagnoosi asetettu objektiivisesti 
ohutleiketietokonetomografiatutkimuksella”, ”tutkimus tehty prospektiivisessa tai 
poikkileikkausasetelmassa (mikäli kaikki tiedot eivät olleet kerätty rekisteristä)”, 
”ABPA poissulkettu” ja ” potilaat, joilla minkäänlaista tupakointihistoriaa, 
poissuljettu”. Näille muuttujille annettiin arvoksi ”kyllä”-vastauksesta 1 piste ja ”ei”-
vastauksesta 0 pistettä (Kaavio 5.).  
Kokonaispisteet laskettiin ja ryhmitettiin seuraavasti: 1–2 pistettä, korkea harhan riski; 
3–4 pistettä, kohtalainen harhan riski ja 5–6 pistettä, matala harhan riski (Kaavio 6.)  
 
 
Kaavio 5. Tutkimusten harhatekijöiden riskin arviointi.  
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Muita useassa tutkimuksessa identifioituvia harhanlähteitä olivat potilasaineistoon 
liittyvät virhelähteet, potilasaineiston keruutapa ja tähän liittyvä riski 
valikoimisharhaan, tutkimusten kuvantamistutkimusten tulkintaan ja muiden kokeiden 
tulkintaan liittyvä tulkintaharha ja raportointiharha.  
 
 















5  Pohdinta 
 
5.1 Yleiskatsaus 
Katsauksemme on ensimmäisiä laajoja katsauksia astman ja bronkiektasiataudin 
liitännäissairastavuudesta ja astman roolista bronkiektasiataudin 
etiologiana.  Aikaisemmin bronkiektasiatautia on pidetty infektion jälkitilana joko 
tuberkuloosin tai muun vaikean yksittäisen tai useamman keuhkoinfektion vuoksi 
kehittyneenä.  
Tämä katsauksemme osoitti, että astma on merkittävä bronkiektasiataudin 
liitännäissairaus, ja tutkimuksemme perusteella on todennäköistä, että astma yksinään 
voi johtaa bronkiektasiataudin kehittymiseen.   
Yksikään bronkiektasiataudin etiologiaa tutkineista  tutkimuksista ei todennut astman 
roolia etiologisena tekijänä olemattomaksi, mikä vahvistaa hypoteesia, että tällainen 
yhteys on olemassa. Edelleen, astman osuus etiologiana osoitettiin myös suurissa 
otoksissa (tutkimuspotilaiden määrä yli 1000) (23, 40, 59).  
Liitännäissairauksia tutkineiden tutkimusten tulokset vaihtelivat merkittävästi: astmaa 
bronkiektasiatautipotilailla tutkineissa aineistoissa 0,027–68 % ja bronkiektasiatautia 
astmapotilailla tutkineissa aineistoissa 0,8–67,5 %. Tätä vaihtelua selittää ensisijaisesti 
tutkimuspopulaatioiden heterogeenisyys. Yhtäältä yhden pienimmistä 
liitännäissairastavuutta raportoineista tutkimuksista oli skotlantilainen väestötutkimus, 
jossa tieto astma-ja bronkiektasiatautidiagnooseista saatiin epäsuorasti terveydenhuollon 
yhteisrekisteristä (70), toisaalta suurimpia liitännäissairastavuuslukuja saanut Mäntylä 
ym. (2019) tutkivat astmaa iäkkäässä, naisvaltaisessa bronkiektasiatautipopulaatiossa 
(28).  Luvut eivät ole vertailukelpoisia keskenään, vaan kertovat sairauksien yhteydestä  
populaatiokerrosten eri polttopisteissä.  
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5.2 Tulosten heterogeenisyyteen vaikuttavat tekijät 
Tärkeimpiä vaihtelua aiheuttavia tekijöitä ovat tutkimuspopulaatioiden heterogeenisyys,  
ikä-ja sukupuolijakauman erot, maantieteelliset erot, tupakointitottumukset ja 
tutkimuspopulaation lähtötilanne astman ja/tai bronkiektasiataudin suhteen.  
Potilasaineiston keruu tapahtui valtaosassa tutkimuksista keuhkoklinikan 
avohoitopotilaista tai terveydenhuollon rekisteripotilaista. Yksittäisissä tutkimuksissa 
potilaat olivat päivystyspoliklinikan potilaita ja sairausrekisteripotilaita. Harvassa 
tutkimuksessa oli mainittu peräkkäisten potilaiden rekrytoinnista, eli tutkimuspotilaiden 
valikoituminen on tuloksissa huomioonotettava virhelähde.  
Bronkiektasiataudin ilmaantuvuudessa on huomattavia maantieteellisiä eroja, jotka 
liittyvät muun erityisesti genetiikkaan, infektiotautien esiintymiseen, 
liitännäissairastavuuteen, väestön elintapoihin ja tupakointitottumuksiin. Esimerkiksi 
aasialaisissa otoksissa infektionjälkeisen ja erityisesti tuberkuloosi-infektionjälkeen 
kehittyneen bronkiektasiataudin osuus on korkeampi, kun taas eurooppalaisissa ja 
yhdysvaltalaisissa otoksissa enemmistö on idiopaattista etiologiaa (72).   
Bronkiektasiataudin ilmaantuvuus kasvaa naissukupuoleen liittyen (12). Eri etiologiset 
tekijät ovat sukupuolittuneita: astmaetiologia vaikuttaisi olevan yleisempi naisilla ja 
keuhkoahtaumatauti miehillä aikuisväestössä (23,73).  
Tutkimuspopulaation iäkkyyteen liittyy monia tuloksia sekoittavia tekijöitä. Ikä lisää 
paitsi bronkiektasiataudin esiintyvyyttä, myös oireettomien 
ohutleiketietokonetomografiatutkimuksessa kuvautuvien bronkiektasiamuutosten 
ilmaantuvuutta (12). Myös astman ja keuhkoahtaumataudin ilmaantuvuus lisääntyy iän 
myötä (74). Bronkiektasiataudin, astman ja keuhkoahtaumataudin oirekuvissa on 
päällekkäisyyttä, ja ikääntymiseen liittyvä muu liitännäissairastavuus, erityisesti sydän-
ja verisuonisairaudet, iskeeminen sydänsairaus ja sydämen vajaatoiminta voivat myös 
aiheuttaa hengityksen vinkunaa, hengenahdistusta ja yskää, ja sekoittaa 
kokonaisoirekuvaa ja diagnostiikkaa. Lisäksi ikään assosioituu astman pidemmän 
keston sekä useampien pahenemisvaiheiden aiheuttama kumulatiivinen 
inflammatorinen tautitaakka. Edelleen astman hoidon mahdollisuudet voivat heikentyä 
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ikääntymisen myötä paitsi hoitoväsymyksen, myös lääkitysten haittavaikutuksien 
vuoksi. Esimerkiksi sydän-ja verisuonisairaus voi estää beeta-2-
sympatomimeettilääkityksen riittävän käytön ja näin ollen lisätä oireita, vähentää 
keuhkojen toimintaa ylläpitävää fyysistä aktiivisuutta ja näin huonontaa edelleen 
keuhkosairauden hoitotasapainoa. Ikääntymiseen liittyvä heikentynyt lihasvoima ja 
heikentynyt sisäänhengityksen voimakkuus voivat vaikuttaa hengitettävän lääkkeen 
ottamiseen, ja heikentyneet muistitoiminnot ja muistisairaudet vaikeuttavat 
erotusdiagnostiikkaa ja lääkitysten täsmällistä käyttöä. Väärin otettu tai 
epäsäännöllisesti käytetty lääkitys, tai oiretiedostuksen puutteellisuuden vuoksi 
riittämättömäksi jäävä lääkitys heikentää astman hoitotasapainoa, voi johtaa 
tautimuutosten etenemiseen tai sairaalahoitoa vaativiin komplikaatioihin ja 
lisääntyneisiin terveydenhuollon kustannuksiin (74). 
Tutkimuksessamme vaikeaa astmaa tai vaikeaa, huonossa hoitotasapainossa olevaa 
astmaa sairastavilla bronkiektasiataudin osuus vaihteli 21–77 % (31, 35, 37, 56, 60, 64, 
69). Astman vaikeutuessa lievästä keskivaikeaan ja vaikeaan myös bronkiektasiataudin 
esiintyvyys lisääntyi. Tuloksemme on linjassa aiempien tutkimustulosten kanssa ja 
vaikean astman ja bronkiektasiataudin assosiaatiosta tehdyn katsauksen kanssa (75).  
 
5.3 Poimintoja 
Katsaukseen mukaanluetuista tutkimuksista on seuraavaksi nostettu esiin joitain 
tärkeimpiä. Dimakou ym. (2018) raportoivat suurimman bronkiektasiataudin 
esiintyvyyden, 67,5 %, neljänkymmenen avohoitoisen vaikeaa, ei-hoitotasapainossa 
olevaa astmaa sairastavan potilaan aineistossaan (37). Potilasaineiston potilaiden keski-
ikä oli 57,9 (SD ±12,4) vuotta, naispuolisten tutkimuspotilaiden määrä yli 
kaksinkertainen miehiin verrattuna, ja astman kesto aineistossa 16,5 (SD ±11,5) vuotta. 
Kaikki potilaat käyttivät jatkuvaa hengitettävän kortikosteroidin ja pitkävaikutteisen 
beeta-2-sympatomimeetin yhdistelmälääkitystä, minkä lisäksi 40 % potilaista nautti 
säännöllistä leukotrieenisalpaajalääkitystä. Potilaiden huonoa astman hoitotasapainoa 
kuvasi ACT-arvo, keskimäärin 14,2 (SD ± 4,9), minkä perusteella yksikään potilaasta ei 
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tavoittanut tyydyttävää astman hoitotasapainoa. 80,0 % oli tupakoimattomia, 15 % 
tupakoi, ja 5,0 % entisiä tupakoijia; kellään tupakoitsijoista ei havaittu irreversiibeliä 
obstruktiota keuhkofunktiokokeessa. Allergisen pitkittyneen poskiontelontulehduksen 
esiintyvyys Dimakoun aineistossa oli merkittävä: 32,5 %:lla potilaista havaittiin 
allergista nenätulehdusta ja 55 %:lla sinuiittia. Korkeaa bronkiektasiataudin 
esiintyvyyttä Dimakoun ryhmän tutkimuksessa voivat selittää vaikea ja huonossa 
hoitotasapainossa oleva astma sekä allergisen pitkäaikaisen poskiontelontulehduksen 
merkittävänsuuruinen esiintyminen tutkimuspotilailla. Pitkäaikaisen 
poskiontelontulehduksen ja bronkiektasiataudin yhteys on tunnettu jo pitkään, ja 
allergia sekä allerginen ylähengitystieoireilu on yhdistetty bronkiektasiataudin 
varhaisemmin kehittyvään muotoon (65, 76). 
Toisaalta Chung ym. (2014) raportoivat korealaisessa retrospektiivisessä 
rekisteritutkimuksessaan bronkiektasiataudin esiintyvyydeksi astmaatikoilla 1 %. 9104 
potilaan tutkimuksen tavoitteena oli astma-keuhkoahtaumatauti-ilmiasun (ACO) 
kliinisten piirteiden ja itsearvioidun terveyden arvioiminen. Tieto aiemmista 
bronkiektasiataudin ja astman diagnooseista saatiin potilaiden raportoinnin perusteella. 
Potilaille tehtiin keuhkofunktiotutkimukset ja laboratoriokoetutkimuksia. Chung 
kollegoineen jakoivat tutkimuspotilaat keuhkoahtaumataudin ryhmään, jos FEV1/FVC 
<0.7 eikä potilaan raportoimana hengityksen vinkunaa ollut esiintynyt, astmaryhmään, 
mikäli vinkunaa oli esiintynyt mutta FEV1/FVC >0.7, ja astma-keuhkoahtaumatauti-
ilmiasun ryhmään jos vinkunaa esiintyi ja FEV1/FVC oli obstruktiivinen <0.7. 
Erikoisesti 560 astmaatikon ryhmästä 95 potilasta (14 %) raportoi sairastavansa astmaa. 
Bronkiektasiataudin pientä, 1 % esiintyvyyttä on syytä tarkastella ottaen huomioon 
tiedonkeruun menetelmän epätäsmällisyys. Edelleen, potilaiden jako astman- ja astma-
keuhkoahtaumatauti-ilmiasun ryhmiin vain keuhkofunktioparametrin (FEV1/FVC) 
obstruktiivisuuden perusteella lisää riskiä siihen, että ACO-ryhmään olisi päätynyt 
vaikeaa, pysyvää obstruktiota aiheuttanutta astmaa sairastavia henkilöitä väärin 
perustein, vähentäen astmaa sairastavien ryhmän vaikeaa astmaa sairastavien potilaiden 
osuutta ja mahdollistaen tulosten vääristymistä. ACO-ryhmässä bronkiektasiataudin 
esiintyvyys oli 17,6 %, oleellisesti suurempi kuin astmaryhmässä. Chung:in ja 
kumppaneiden tutkimuksen asetelma ja tiedonkeruun metodologia eivät olleet optimoitu 
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astman ja bronkiektasiataudin liitännäissairastavuuden tai etiologian tutkimiseen, ja 
tulokset eivät asiaa vakuuttavasti valaisekaan. (34)  
 
5.4 Bronkiektasiataudin syytekijöiden tutkimisen merkitys 
Bronkiektasiataudin kehittymiseen vaikuttavien tekijöiden ja liitännäissairauksien 
tunnistaminen on oleellista useasta eri katsantokannasta tarkasteltuna (77).  
 
5.4.1 Lääkehoito  
Bronkiektasiataudin etiologialla ja liitännäissairauksilla on keskeinen rooli yksilöllisen 
lääkehoidon valinnassa. 
Astman hoidon kulmakiven muodostavat vahvaan tutkimusnäyttöön perustuen 
säännöllinen tai ajoittain säännöllisesti käytettävä inhaloitava kortikosteroidi (ICS) sekä 
oireiden mukaan joko lyhytvaikutteinen tai pitkävaikutteinen inhaloitava beeta-2-
sympatomimeetti. Pahenemisvaiheiden hoito tapahtuu joko 
inhalaatiokortikosteroidiannosta lisäämällä tai siirtymällä väliaikaisesti systeemiseen 
kortikosteroidilääkitykseen. Astman lisälääkkeinä voidaan käyttää leukotrieenisalpaajia, 
allergisen astman tapauksessa antihistamiini voi vähentää oireita, ja vaikean, huonossa 
hoitotasapainossa olevan allergisen astman lääkevaihtoehtona on biologinen lääkitys. 
(26, 78) 
 
Bronkiektasiataudin hoito perustuu nykytiedon valossa liman irrottamiseen fysikaalisen 
ja tarvittaessa lääkehoidon avulla, hengitysteiden inflammaation vähentämiseen, 
pahenemisvaiheiden vähentämiseen muun muassa hengitysteitä kolonisoivien 
mikrobien hävittämisellä ja oireiden vähentämiseen (79). Vahvaa tieteellistä näyttöä on 
kuitenkin vain hengitysfysioterapian ja säännöllisen liikunnan osalta (80). Pitkien 
makrolidiantibioottikuurien on osoitettu vähentävän pahenemisvaiheiden määrää 
Pseudomonas aeruginosalla kolonisoituneilla potilailla, ja kuurien on myös osoitettu 
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parantavan keuhkofunktiota (81). Makrolidiantibioottien tehon ajatellaan perustuvan 
niiden tulehdusvälittäjäaineiden eritystä sekä neutrofiilien liikkumista ja adheesiota 
vähentävään vaikutukseen (82).  
Vaikka bronkiektasiatauti on monitekijäinen, riittää sen kehittymiseen joskus vain yksi 
spesifinen syy, jonka hoidolla voidaan päästä hyviin hoitotuloksiin. Primaarisen 
immuunipuutoksen pohjalta kehittyneeseen bronkiektasiatautiin käytetään 
immunoglobuliinikorvaushoitoa ja makrolidiantibiootteja, ABPA:n liittyvän  
bronkiektasiataudin hoidossa käytetään kortikosteroideja ja sienilääkkeitä (83, 84).  
 
Astman aiheuttama tai vaikeuttama bronkiektasiatauti näyttäytyy kliinisesti kahden eri 
sairauden yhdistelmäfenotyyppinä, jossa molempien sairauksien hoito on perusteltua, 
mutta ei täysin ongelmatonta. Esimerkiksi Cochrane-katsaus aiheesta vuodelta 2015 
arvioi pitkistä antibioottikuureista olevan hyötyä bronkiektasiataudin 
pahenemisvaiheiden ja yskösten vähentämisessä, mutta haittavaikutuksina 
hengenahdistus ja hengityksen vinkuna lisääntyivät (85). Kansainvälisen bronkiektasian 
hoitosuosituksen mukaan astman ja bronkiektasiataudin esiintyessä samanaikaisesti on 
syytä käyttää inhaloitavia kortikosteroideja astman vakiintuneen hoidon mukaisesti 
(86). Toisaalta, inhaloitavien kortikosteroidien keuhkojen bakteeri-, mykobakteeri- ja 
sieni-infektioiden mahdollisesti lisäävästä vaikutuksesta bronkiektasiatautipotilailla ei 
ole riittävästi tietoa (85). Suuriannoksinen ICS-hoito astma-ja 
keuhkoahtaumatautipotilailla lisäsi merkittävien haittavaikutuksien vaaraa (pneumonia, 
osteoporoosi, kaihi) annosvasteisesti iäkkäässä väestössä eräässä meta-katsauksessa 
(87).  
Syytekijöiden kartoitus on perusteltua, sillä se mahdollistaa oikean hoidon valitsemisen 
ja auttaa välttämään turhia lääkityksiä ja lääkehaittoja.  
Astmaa ja bronkiektasiatautia sairastavan potilaan optimaalisesta, ennustetta parantavan 
ja oireita lievittävän lääkityksen valinnasta on tarvetta jatkotutkimukselle.   
 
5.4.2 Sairauden primaari- ja sekundaaripreventio 
Toiseksi, tuntemalla BE:a aiheuttavia tekijöitä voidaan taudin ilmaantuvuutta pienentää. 
Bronkiektasiatauti aiheuttaa merkittäävää sairastavuus- ja taloudellista kuormaa, joka 
ilmenee paitsi lisääntyneinä lääkekustannuksina niin myös kuormituksena terveyden-ja 
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sairaanhuollon toimijoille. Goeminne ym. (2019) osoittivat systemaattisessa 
katsauksessaan, että bronkiektasiatauti aiheutti taloudellista kuormaa lääkekustannusten 
ja sairaalahoitojaksojen lisääntymisen kautta (88). De la Rosa ym. (2016) arvioivat 
espanjalaisessa sekä perustason että erikoissairaanhoidon kustannukset huomioivassa 
tutkimuksessaan bronkiektasiatautiin liittyvien kustannusten olevan 4672 ± 6821 euroa 
potilasta kohden, ja vuotuisten kustannusten nousevan taudin vaikeusasteen myötä, 
lievän sairauden 2993 eurosta potilasta kohden vaikean sairauden 9999 euroon potilata 
kohden (89). Tuntemalla bronkiektasiataudin patofysiologiaa voidaan vähentää tämän 
tauti-liitännäissairauskokonaisuuden yhteiskunnalle koituvaa kuormitusta.  
Sairauden etenemistä ja vaikeutumista voidaan estää hoitamalla juurisyytä ja näin 
parantaa elämänlaatua ja vähentää terveyden -ja sairaudenhoidon kuormitusta.  
Viimeiseksi bronkiektasiatauti näyttäisi lisäävän kokonaiskuolleisuutta ja kuolleisuutta 
keuhkosairauksiin. Eteläkorealaistutkimus selvitti yli 18000 bronkiektasiatautia 
sairastavan potilaan kuolleisuutta, ja osoittivat kontrolliryhmään verrattuna 
kokonaiskuolleisuuden lisääntymiseen vaarasuhteella 1,26 (95 % :n luottamusväli 1,09–
1,47), hengityselimistön sairauksiin kuolleisuuden vaarasuhteella 3,49 (95 %:n 
luottamusväli 2,21–5,51), ja keuhkosyöpäkuolleisuuden vaarasuhteella 3,48 (95 %:n 
luottamusväli 2,33–5,22) (90).  
 
 
5.5 Tutkimuksemme rajoitukset 
 
Ensinnäkin, emme tarkistaneet tutkimusrekisteristä julkaisemattomia artikkeleita tai 
katsaukseen valittujen julkaisuja, mikä mahdollistaa julkaisuharhan aineistossamme.  
Toiseksi, prevalenssitieto tutkimuksissa on usein toissijainen tulos, joka tutkitaan ja 
raportoidaan muuta päätulosmuuttujaa tutkittaessa. Suuri osa prevalenssitiedosta on 
näin ollen tutkimuksissa, joiden tutkimusasetelmat ovat keskenään hyvin erilaisia, 
eivätkä säännönmukaisesti raportoi kaikkea sitä informaatiota, jota astman ja 
bronkiektasiataudin etiologisesta ja liitännäissairausprevalenssinäkökulmasta olisi 
keskeistä saada. Osana strategiaa päätimme kuitenkin hyväksyä tämän ja tehdä 
laajemman katsauksen siitä huolimatta, että keräämämme tiedot olisivat osin 
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puutteellisia. Tämä vaikutti tutkimuksen mahdollisuuksiin arvioida esimerkiksi 





Astman ja bronkiektasiataudin liitännäissairastavuudesta ja etiologisesta suhteesta on 
edelleen rajallisesti tietoa.  
Kliinisessä kontekstissa katsaus esittää perusteet bronkiektasiataudin rutiininomaiselle 
etiologisille selvittelyille ja toisaalta kannustaa sellaisen astmaatikon, jolla esiintyy 
toistuvia alahengitystieinfektioita tai pitkittynyttä ysköksellistä yskää, huolellisiin 
jatkoselvittelyihin bronkiektasiataudin mahdollisuuden tutkimiseksi.  
Lisätutkimuksia tarvitaan erityisesti astman pohjalta kehittyneen bronkiektasiataudin 
ennusteesta, sekä astmaa ja bronkiektasiatautia sairastavan potilaan ennusteesta ja 
tehokkaan ja ennustetta parantavasta hoidosta. 
Lopuksi kansallinen hoitosuositus bronkiektasiataudista tarvittaisiin  lisäämään 




6  Sidonnaisuudet 








ABPA  allerginen bronkopulmonaalinen aspergilloosi 
ACO  astma-keuhkoahtaumatauti-ilmiasu  
(engl. asthma-COPD-overlap) 
A.fumigatus  Aspergillus fumigatus 
BE  bronkiektasiatauti 
COPD  keuhkoahtaumatauti 
E  etiologia 
ESRA  astma, jonka hyvä hoitotasapaino ei edellytä suun kautta 
otettavaa kortikosteroidilääkitystä (engl. non-steroid-
dependent asthma) 
FEV1% viitearvosta uloshengityksen sekuntikapasiteetti, prosenttia viitearvosta  
FEV1/FVC   uloshengityksen sekuntikapasiteetin ja nopean 
uloshengityksen vitaalikapasiteetin suhde 




N/M naispuolisten tutkimuspotilaiden määrä/ miespuolisten 
tutkimuspotilaiden määrä 
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SRA astma, jonka hyvään hoitotasapainon ylläpito edellyttää 
jatkuvaa suun kautta otettavaa kortikosteroidilääkitystä 
(engl. steroid-dependent asthma) 
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